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FORUM 

Estudios comparativos de 
parches angioplásticos 

Bres. José Pomatta, Gustavo Burghi, Carlos Mauro y 
Osvaldo Siécola; Ores. Carmelo Gastambide y 

Francisco Gravina. 

La incidencia de reestenosis luego de endarterec­
tomías carotídeas es muy baja, oscilando entre 1.2% y 

3.6%, en plazos de 7 meses a 2 años. En un 25% de los 
mismos se encontró hiperplasia intima!. El presente 
trabajo experimental pretende un triple objetivo: a) cre­

ar un modelo de estenosis carotídea en el perro, b) es­
tudiar dos modalidades de angioplastia (vena y poll­
tetrafluoretlleno) y c) esclarecer el mecanismo lesiona! 
que provoca estenosis. 

En base a los resultados evolutivos .y comproba• 
ciones anatomopatológlcas, se hacen consideraciones 
respecto al empleo de los mismos en arterias de me­
diano y pequeño calibre. 

PALABRAS CLAVE (KEY WOROS, MOTS CLÉS) MEDLARS: 
Arteries, Graft enhancement, lmmunologic. 

SUMMARY: Comparative study of angio­
plastic patches. 

The lncldence ol restenosls after carotid endarterec• 
tomy Is very low, varylng between 1,2% and 3.6% after 
7 months to 2 years. In 25% of the cases Intima! hyper• 

plasla was found. The aims of this experimental study 
are to a) create a model of carotld stenosls in dogs b) 
study the difieren! types ol angloplasty (veln and poly• 
tetralluoroethylene patches) and c) clarify the lesiona! 
mechanism that causes stenosis. 
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Based on evolutiva and anatomopathologlcal fin• 
dings, authors make comments on the use of anglo• 
plastic patches In medium and small caliber arterias. 

RÉSUMÉ: Etude comparative de greffes an­
gioplastiques. 

L'incidence de re-sténose aprés les endarterecto• 
mies carotidiennes est tres basse: elle oscile entre 
1,2% et 3,6% dans des périodes qui vont de 7 moins a
deux ans. Parmi celles-ci, 25% ont présenté une hy­
perplasie intimale. Ce travail expérimentale a un triple 
but = a) Créer un modele de sténose carotidienne chez 
le chien; b) étudier deux modalitées d'angioplastie 
(veine et polytétrafluor éthiléne) et c) éclarer le méca­
nisme lésionnel qui provoque la sténose. 

Basés sur les résultats évolutifs et les comproba­
tions anatomopathologiques, les auteurs font des com­
mentaires en ce qui concerne a l'emploi de ces deux 
matérieles dans les artéres de moyen et petit calibre. 

INTRODUCCION 

La incidencia de reestenosis posterior al trata­
miento quirúrgico, mediante endarterectomía de 
lesiones obstructivas arterioescleróticas ca­
rotfdeas, es muy baja. Las diferentes series se si­
túan entre 1,2%(1> y 3,6%(2>, en plazos de 7 meses 
a 2 años. Los hallazgos anátomo-patológicos 
mostraron hiperplasia intimal en un 25% de los 
casos, sin una explicación satisfactoria de su ori­
gen. De acuerdo a estos resultados iniciamos 
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una investigación; intentando reproducir el mo­
delo experimental empleado por otros autores13, 
4>, con un triple objetivo: 1) Poder crear estenosis 
carotídeas que permitan desarrollar investiga­
ciones experimentales en el futuro. 2) Estudiar 
comparativamente dos modalidades de an­
gioplastia. 3) Procurar esclarecer el mecanismo y 
tipo lesiona! que provoca la estenosis. 

MATERIAL Y METODOS 

Se intervinieron 20 perros (mestizos, de ambos 
sexos, cuyos pesos oscilaron entre 13 y 25 kg, 
excluyéndose perros jóvenes y viejos) bajo anes­
tesia general, con pentobarbital sódico a una do­
sis de 25 mg/kg 1/V e intubación orotraqueal. Se 
dividieron en dos series de 10 animales cada una. 

MODELO EXPERIMENTAL: Cervicotomía obli­
cua en región carotídea, con exposición y disec­
ción de arteria carótida primitiva, cuyo calibre va­
rió entre 3 y 5 mm. Heparina sistémica a dosis 
promedio de 2000 unidades, que no se neutraliza­
ron posteriormente. Arteriotomía longitudinal de 
4 cm; endarterectomía de la misma extensión, fi­
jando la endarteria distal con punto en U de 
Kunlin, cuando existieron dudas respecto a su 
decolamiento. Cierre de arteriotomía con parche 
angioplástico de vena yugular externa de 4 cm de 
longitud por 4 mm de ancho, obtenido de la re­
gión, y suturando con surget de Prolene 7/0, sin 
magnificación, utilizando técnica meticulosa y 
atraumática. Se empleó esta técnica en 10 casos. 

En la otra serie, también de 10 procedimientos, 
se empleó como parche, un injerto protésico de 
politetrafluoretileno (PTF), de las mismas dimen­
siones que el venoso, y sutura con igual técnica. 
En todos los animales se realizaron seguimien­
tos clínicos, radiológicos y anatomopatológicos, 
en períodos que oscilaron entre 20 y 56 días. 

RESULTADOS 

Tuvimos una muerte en el post-operatorio in­
mediato, que descartamos para la evaluación. 
Ninguno de los perros presentó déficit neurológi­
co ostensible. La serie A (de 10 angioplastias con 
vena) mostró 2 estenosis mayores del 50%, en 
animales sacrificados a los 56 días de evolución . 
En la serie B (de 10 angioplastias con PTF) en­
contramos: 8 estenosis mayores del 50%, con un 
importante proceso proliferativo de tejido con­
juntivo en las vecindades del sector endarterec­
tomizado. Y en dos casos comprobamos pseudo­
aneurismas con el injerto protésico flotando libre 
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en su interior, en un plazo de 43 días, secundarios 
a infección de tipo micótico. 

En un injerto de PTF existió una trombosis. En 
los injertos con vena: 2 casos, presentaron trom­
bosis con hiperplasia, trombo habitado por tejido 
conjuntivo jóven, siendo difícil determinar his­
tológicamente cuánto de la obstrucción va por 
cuenta de la hiperplasia parietal y cuánto por la 
organización del trombo. Y en otras 2 si­
tuaciones, el injerto se incorporó de forma exce­
lente con una endotelización completa. 

DISCUSION 

Si bien la hiperplasia fibrosa intimal ha sido re­
portada en injertos protésicos, fundamentalmen­
te en arterias de pequeño calibre, son escasas las 
referencias de su producción experimental utili­
zando parches angioplásticos y no conocemos 
publicaciones al respecto, en nuestro país. El mo­
delo que empleamos es el mismo descripto por 
Carson(3l . No efectuamos el estudio utilizando 
endarterectomía aislada con cierre directo de la 
arteriotomía, pues este modelo empleado por 
otros autores experimentalmente en el perrd3l
con seguimiento de 6 meses, no provocó le­
siones de hiperplasia fibrosa intimal y sí una en­
dotelización normal. Histológicamente la lesión 
parece idéntica a aquella informada por Carson(3l, 
Hoeppl5), Stoney(6), Cossman12l y otros17), en
ejemplos clínicos, usando o no parches an­
gioplásticos. 

La ateromatosis secundaria y la hiperplasia 
fibrosa intimal, han sido descriptas como causa 
de reestenosis en procedimientos de revasculari­
zación. En ninguno de los animales de experi­
mentación encontramos ateromas. La lesión his­
tológica es muy similar a aquella observada 
luego de traumatismos arteriales. La diferencia 
entre ambas parece ser: por un lado, la produc­
ción de fibras musculares que se observan en la 
hiperplasia fibrosa intimal; y por otro, la falta o 
ausencia de neoformaciones de la membrana 
elástica interna, hecho éste que sí se observa en 
prácticamente todas las injurias arteriales seve­
ras18l . En nuestras observacignes, en aquellos ca­
sos de estenosis en angioplastias con vena, al 
existir un trombo en vías de organización con teji­
do conjuntivo de neoformación, visualizamos li­
mitante elástica interna, pero dado lo pequeño de 
la serie no podemos sacar conclusiones valede­
ras al respecto. Si bien el traumatismo quirúrgico 
inicial, la isquemia por lesión de vasa vasorum, 
así como factores inmunológicos y plaquetarios, 
intervienen en la producción de la lesión, no cre­
emos que sean los únicos responsables de la 
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misma. Oblatti9l ha demostrado que el uso de an­
tiagregadores plaquetarios del tipo ácido acetil­
salicílico y dipiridamol, disminuye la incidencia 
de hiperplasia fibrosa rntimal en el perro, luego 
de interponer injertos protésicos. Atribuye este 
hecho a que estas drogas disminuirían la agrega­
ción plaquetaria a nivel de lesiones endoteliales 
crónicas. En nuestros resultados y en los de 
otros autores, el endotelio. se regeneró sin evi­
dencias de un daño crónico. 

La hiperplasia fibrosa intima! parece ocurrir 
menos frecuentemente en el hombre que en el 
perro, si bien la histología de ambas lesiones es 
muy similar. El otro factor que entraría en juego, a 
nivel del sector endarterectomizado y del parche 
angioplástico, sería de índole hemodinámica, al 
variar las propiedades mecánicas especialmente 
"la compliance" en sentido longitudinal y radial 
de la arteria. La constitución histológica del 
parche venoso cercano a la de la arteria, hace se­
guramente que éste se incorpore con mayor faci­
lidad a la mecánica de la misma, no así el material 
de injerto protésico; lo que explicaría la menor in­
cidencia de la hiperplasia fibrosa intima! en la se­
rie en que se empleó vena. 

CONCLUSIONES 

Las angioplastias por endarterectomía utilizan­
do vena en arterias de pequeño calibre en el 
perro, provocan una hiperplasia intima! leve. Pero 
cuando se emplea material protésico del tipo 
PTF, la misma es muy importante. Si bien nume-
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rosos factores se han invocado, el común deno­
minador parece ser de naturaleza hemodinámica. 
La evidencia experimental muestra que en arte­
rias de mediano y pequeño calibre, las angioplas­
tias con PTF deben emplearse con cautela. 
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